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PREKOMJERNA DNEVNA POSPANOST 
KAO MOGU]I SUICIDALNI EKVIVALENT U OSOBE 
OBOLJELE OD DEPRESIVNOG POREME]AJA
EXCESSIVE DAYTIME SLEEPINESS – AS POSSIBLE SUICIDAL EQUIVALENT 
IN PEOPLE WITH DEPRESSIVE DISORDER
ELVIRA KOI], SLA\ANA [TRKALJ-IVEZI], MIROSLAV VENUS, NADA JOHN*
Deskriptori:  Hipersomnija – etiologija; Depresivni poreme}aj – dijagnoza, psihologija, lije~enje; Suicid – psihologija, 
prevencija
Sa`etak. U ovom radu je prikazan slu~aj pacijentice oboljele od atipi~ne depresije, s prekomjernom dnevnom pospano{}u, 
koja je predstavljala suicidalni ekvivalent. Pacijenti koji pate od depresivnosti i poreme}aja spavanja mogu imati i pove}an 
rizik za suicidalnost, pa na njih treba obratiti pove}anu pozornost. Podru~je suicida kao sredstva za rje{avanje nesvjesnih 
mentalnih konflikata i bijega od prepreka iz stvarnosti, uklju~uje i spavanje i dnevnu pospanost koji mogu predstavljati 
oblik »privremenog samoubojstva«. Autori preporu~uju hipersomniju i druge poreme}aje spavanja tretirati kao potencijal-
ni rizi~ni faktor za suicidalno pona{anje.
Descriptors:  Disorders of excessive somnolence – etiologija; Depressive disorder – diagnosis, psychology, therapy; Sui-
cide – psychology, prevention and control
Summary. This paper presents the case of a patient suffering from atypical depression, with excessive daytime sleepiness, 
which was a suicidal equivalent. Patients who suffer from depression and sleep disorders can have an increased risk of 
suicidality, and to them should pay increased attention. Field of suicide as a means of resolving conflicts and unconscious 
mental escape from the reality of the obstacles, including sleep and daytime sleepiness, which may represent a form of 
»temporary suicide«. The authors recommend that hypersomnia, daytime sleepiness in depressed patients and other sleep 
disorders should be treated as a potential risk factor for suicidal behavior.
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Poreme}aji spavanja poga|aju gotovo ve} svaku tre}u 
osobu i sve su ~e{}i. Mogu biti uzrokovani patolo{kim ab-
normalnostima sredi{njega `iv~anog sustava, poput narko-
lepsije i idiopatske insomnije ili hipersomnije; deficitom u 
kvaliteti i kvantiteti spavanja, npr. zbog apneje u snu (sleep 
apnea) ili lo{e higijene spavanja; poreme}aja u prirodnim 
cirkadijalnim ritmovima, npr. zbog smjenskog rada, »jet 
lag-a« ili lijekova koji utje~u na pospanost svojim terapeut-
skim efektima ili nuspojavama.1 Na dnevnu pospanost `ali 
se 0,5 do 5% odraslih osoba, a u 5–10% onih koji potra`e 
lije~ni~ku pomo} zbog poreme}aja spavanja dijagnosticira 
se primarna hipersomnija.2 Hipersomniju kao simptom koji 
je dio sindroma neke tjelesne ili psihi~ke bolesti treba 
razlikovati od primarne hipersomnije (ICD-10-F51.1; DSM-
IV – 307.44) koja nije posljedica nekoga fiziolo{kog u~inka 
psihoaktivne tvari, op}ega zdravstvenog stanja ili drugoga 
psihi~kog poreme}aja.3 Tako|er je potrebno isklju~iti ko-
morbiditet u obliku npr. bolesti ovisnosti, drugoga psihi~kog 
poreme}aja ili nuspojava lijekova.4 Dijagnoza se postavlja 
nakon klini~kog intervjua, prema kriterijima Me|unarodne 
klasifikacije bolesti5 uz uporabu specifi~nih subjektivnih 
skala procjene kvalitete spavanja, kakva je npr. Epworthova 
ljestvica pospanosti (Epworth sleepiness scale),6 »The Pitts-
burgh Sleep Quality Index«,7 »Oxford Sleep Resistance«, 
»Osler Test« ili »Stanford hypnotic susceptibility scale«. Za 
objektivnu evaluaciju metodolo{ki je potrebno voditi dnev-
nik spavanja, provesti polisomnografska ispitivanja, test 
multiple latencije te test odr`avanja nesanice.8
Prema definiciji, pojam primarne hipersomnije ozna~ava 
epizode produ`enoga no}nog spavanja, od devet do dva-
naest sati tijekom 24 sata s te{kim jutarnjim bu|enjem, uz 
tzv. »opijenost spavanjem« ili epizode nenamjernoga dnev-
nog spavanja (jedan sat ili du`e), koje traju svakog dana 
tijekom barem mjesec dana, a uzrokuju zna~ajne smetnje u 
nekom va`nom podru~ju djelovanja (socijalnom, radnom ili 
osobnom) jer se osoba nakon takvog spavanja ne osje}a od-
mornom niti osje}a pove}anu budnost. Osobe se rje|e `ale 
na iznenadne »napadaje« spavanja, a vi{e na poja~anu po-
spanost posebno kada su u okru`enju koje nije podra`ajno 
(npr. dok slu{aju, ~itaju, tijekom dulje vo`nje). Ako razdob-
lja pretjerane pospanosti traju barem tri dana i javljaju se 
nekoliko puta na godinu u razdoblju od najmanje dvije go-
dine, radi se o povratnoj hipersomniji. Izme|u tih perioda 
trajanje spavanja i dnevna budnost su normalni. Primarna 
hipersomnija obi~no po~inje izme|u 15. i 30. godine, s po-
stupnim razvojem tijekom nekoliko tjedana ili mjeseci, 
kroni~nog je i stabilnog tijeka, a pospanost se javlja bez ob-
zira na du`inu no}nog spavanja.9 Uo~eno je da je primarna 
hipersomnija izraz »hypo-arousala«, a ona druga, vezana uz 
psihijatrijske bolesti – izraz »poja~ane pobudljivosti« i dulje 
latencije spavanja. Neurobiolo{ka obja{njenja ovakvih sta-
nja uklju~uju tuberomamilarni sklop hipotalamusa, gdje su 
smje{teni neuroni koji sintetiziraju histamine i projiciraju se 
u {iroka podru~ja mo`dane kore, uklju~eni u kontrolu bud-
nosti, tjelesne temperature i uno{enje hrane.10 Klasi~ni 
lijekovi iz skupine antihistaminika (i neki neuroleptici i an-
tidepresivi) uzrokuju smirenje upravo blokiranjem hista-
minskih H1-receptora u mozgu. Neuropatolo{ke promjene 
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u Alzheimerovoj bolesti jako su izra`ene i u tuberomamilar-
nom podru~ju pa takvi bolesnici tako|er imaju poreme}aje 
spavanja.11 Ako osoba provodi 18–20 sati spavaju}i, postav-
lja se sumnja u razvoj tzv. Kleine-Levinova sindroma, koji 
se manifestira povratnim razdobljima pospanosti, te de-
zinhibiciju npr. u obliku agresivnih ispada, kompulzivnog 
hranjenja s posljedi~nim porastom tjelesne te`ine, nekriti~nu 
hiperseksualnost, neprikladne seksualne postupke i javno 
samozadovoljavanje u mu{karaca (rje|e u `ena). Osoba je 
razdra`ljiva, depresivna, smetena, javljaju se osje}aj deper-
sonalizacije i povremene halucinacije.12,13 Hipersomnija je 
prisutna i kod tzv. »dugospava~a«, osoba kojima jednostav-
no treba ve}a koli~na spavanja od prosje~ne, ali oni ne po-
kazuju pretjeranu dnevnu pospanost kada zadovolje svoju 
potrebu za no}nim spavanjem.14 Dijagnosti~ki i terapijski 
postupci produ`ivanja spavanja tijekom 10–14 dana obi~no 
razjasne pospanost i otkriju npr. insomniju koja ~esto koeg-
zistira, pa uzrokuje nedostatno no}no spavanje, kra}e od 
sedam sati i tzv. »dug sna«, koji se neko vrijeme mo`e na-
doknaditi du`im spavanjem u slobodne dane ili dane odmo-
ra, me|utim nakon toga nastupa kroni~ni umor i druge 
smetnje.13 Tijekom `ivotnog vijeka potreba se za du`inom 
spavanja mijenja pa je potrebno sve manje sna i sanjanja za 
oporavak, a i bu|enja su ranija. Novoro|en~e tijekom 24 
sata pro`ivljava do 12 faza izmjene spavanja i budnosti, pri 
~emu ne postoji ritam vezan uz ciklus dan – no}, dok starije 
osobe spavaju 5–6 sati, {to je povezano s ciklusom dan – 
no}. Zbog toga su u starijoj dobi u~estalija i nenamjerna 
dnevna drijemanja.15 Postoje i spolne razlike, pa se npr. ̀ ene 
~e{}e `ale na hipersomniju u nekim periodima menstrual-
nog ciklusa.16 U odnosu prema narkolepsiji, osobe s primar-
nom hipersomnijom obi~no imaju du`e i isprekidanije no}-
no spavanje, ve}e te{ko}e pri bu|enju, trajniju dnevnu po-
spanost (nasuprot jasnije odijeljenim »napadajima spava-
nja« kod narkolepsije), du`e i manje odmaraju}e epizode 
dnevnog spavanja te malo ili nimalo snova tijekom dnevnog 
drijemanja. Za razliku od njih, u osobe s narkolepsijom 
razvijaju se katapleksija, ponavljano umetanje elemenata 
REM-sna u prijelaznom razdoblju izme|u spavanja i bud-
nosti, npr. halucinacije vezane uz spavanje i paralizu spa-
vanja, kra}u latenciju spavanja, tj. ve}u fiziolo{ku pospa-
nost, kao i prisutnost vi{ekratnih REM-razdoblja na po~etku 
spavanja.17 Parasomnije tako|er mogu biti obilje`ene poja-
~anom dnevnom pospano{}u.18–20 Osobe s primarnom hiper-
somnijom `ale se i na povratne glavobolje vaskularnog tipa, 
reaktivnost perifernoga vaskularnog sustava (Raynaudov 
fenomen) i povremene omaglice ili nesvjestice.21,22
U odnosu prema drugim oblicima hipersomnije, kao simp-
tom psihi~kih poreme}aja, prekomjerna dnevna pospanost 
op}enito se smatra jednim od glavnih simptoma u umjere-
nom i te{kom depresivnom poreme}aju, kao posljedica de-
privacije spavanja ili siroma{ne kvalitete spavanja, a mo`e 
biti indikator i faktor rizika od razvoja depresije.23 Prema 
kriterijima DSM IV, poreme}aji spavanja sadr`ani su i u 
 definiciji posttraumatskog stresnog poreme}aja (PTSP), u 
obliku ponovnog pojavljivanja simptoma u obliku no}nih 
mora (kriterij B) i povi{ene uzbudljivosti koja dovodi do 
te{ko}a usnivanja i odr`avanja sna (kriterij D). Nesanica, 
nemiran san i snovi vezani uz traumatsko iskustvo subjek-
tivni su, razli~itih arhitektura spavanja i varijabilnosti, no 
smatraju se karakteristi~nima za taj poreme}aj, premda se 
diskutira i o komorbiditetu. Dolazi do patofiziolo{kih 
promjena u REM-spavanju (pove}ana REM-gusto}a, ank-
siozni snovi, te{ko}e u prisje}anju sna, povi{en prag za 
REM).24
Posebno je interesantan odnos izme|u poreme}aja spa-
vanja kao {to su nesanica i prekomjerna pospanost i suici-
dalnih ideacija, koje su ~esto asocirane u okviru depresiv-
nog poreme}aja. Prema studiji Chellapa i Arauio iz 2006. 
g., depresivni pacijenti s nesanicom imali su ve}i stupanj 
suicidalnih ideacija nego oni s hipersomnijom, i to u obliku 
aktivnih misli o suicidu, specifi~nih planova i prethodnih 
poku{aja suicida.25 Poreme}aje spavanja svakako treba uze-
ti u obzir u procjeni suicidalnog rizika tijekom lije~enja de-
presivnih poreme}aja,26 a posebno pri lije~enju apneje u 
snu. Naime, uo~eno je da povi{ena razina suicidalnosti ne-
staje nakon lije~enja.27
Vi{estruka je va`nost razumijevanja, pravilnoga klini~kog 
evaluiranja i tretiranja poreme}aja spavanja, a posebno hi-
persomnije, jer lo{e mentalno, motorno i kognitivno funk-
cioniranje kod ku}e, na poslu ili u {koli negativno utje~e na 
kvalitetu `ivota pacijenta, snizuje samopo{tovanje, ja~a 
do`ivljaj nerazumijevanja i odbacivanja, {to postaje i rizi~ni 
faktor za razvoj suicidalnosti.28,29
Cilj je ovog rada prikaz bolesnice s manifestnim simpto-
mom poreme}aja spavanja u obliku prekomjerne dnevne 
pospanosti – hipersomnijom, koja je lije~ena prvo zbog 
atipi~ne depresije bez suicidalnosti, a potom zbog psihoti~ne 
depresije s izra`enom suicidalno{}u, a bez hipersomnije. Uz 
to je zbog promjena u ritmu spavanja i budnosti do{lo i do 
tjelesnog iscrpljenja. Za razvoj hipersomnije postojali su i 
razli~iti psihodinamski razlozi u specifi~nim okolnostima 
aktualnoga `ivotnog trenutka.
Prikaz bolesnice
Bolesnica K. K., u dobi je od 52 godine, radnica u indu-
striji obrade metala, udana, majka odraslog sina, koji `ivi sa 
svojom obitelji. Do prije ~etiri godine nije bila psihijatrijski 
lije~ena. Ro|ena je kao najstarija od sedmero djece u obi-
telji poljoprivrednika. Ima dva brata i tri sestre, a jedan je 
brat poginuo prije 13 godina u prometnoj nesre}i. Ne sje}a 
se du{evnih bolesti u obitelji. Sebe opisuje kao `ivahno i 
»zlo~esto« dijete. Nakon zavr{etka osnovne {kole radila je s 
roditeljima u poljoprivredi do udaje. Sina je rodila s 18 go-
dina, u Njema~koj, gdje su ̀ ivjeli dvije godine. U 28. godini 
`ivota rodila je jo{ jednog sina, koji je umro iznenadnom 
smr}u neutvr|ena uzroka u dobi od ~etiri mjeseca `ivota. 
Potom je ponovno rodila u 33. godini `ivota, dijete koje je 
umrlo nakon dva tjedna. Nakon povratka iz Njema~ke prvo 
se zaposlila kao sprema~ica, a potom u industriji obrade 
metala, u ljevaonici gdje radi na brusilici. Ostvarila je ukup-
no oko 25 godina radnog sta`a. Zbog promjene vlasnika 
tvrtke strahuje od otkaza. Razlog prve hospitalizacije bio je 
depresivni poreme}aj uz neobja{njenu hipersomniju koju 
pokazuje unatrag pola godine prije prijma, s epizodama 
drijemanja, tj. prekomjerne dnevne pospanosti i nemo-
gu}nosti jutarnjeg bu|enja. Tijekom razgovora nakon do-
laska na prvo lije~enje, u kolovozu 2004. godine, navodi 
kako je zadovoljna u braku. Suprug je dijabeti~ar i ona je do 
tada vodila potpunu brigu za njegovu prehranu i primjenu 
inzulinske terapije. Bila je zabrinuta jer se u to vrijeme vi{e 
nije mogla buditi kako bi mu aplicirala inzulin. Najve}i joj 
je problem bila prekomjerna dnevna pospanost. Usnivala je 
bez problema, nije se budila tijekom no}i, nije mjese~arila, 
nisu se doga|ali automatski ili abnormalni pokreti. ^inilo 
joj se da zaspi u gotovo svim situacijama »osim hodanja«. 
Radno mjesto je takvo da ona stoji za bu~nim strojem, prvo 
se saginje i uzima odljevak metala, izbrusi ga, {to traje od 3 
do 15 minuta, ovisno o kvaliteti odljeva, nakon toga odla`e 
izbru{eni proizvod kraj sebe. Mora biti jako koncentrirana 
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kako bi uredno obavila posao. Negirala je halucinacije u pe-
riodu bu|enja, i sve do dva mjeseca prije prijma, nije gubila 
posturalni tonus. Tada je oko devet sati ujutro zaspala za 
strojem i ozlijedila desnu {aku, nakon ~ega se javila lije~niku 
obiteljske medicine, koji je pri drugom posjetu zaklju~io da 
je anksiozno-depresivna, ordinirao antidepresiv fluoksetin u 
dozi od 20 mg i anksiolitik alprazolam 0,25 mg po potrebi. 
Nakon toga je primijetila da vi{e ne mo`e plakati, {to je 
smatrala po~etnim pobolj{anjem psihi~kog stanja. Kod prij-
ma se nije `alila na probleme prosnivanja, niti usnivanja. 
Odlazila je spavati oko 23 sata, a budila se uz pomo} budili-
ce oko pet sati, uz probleme s razbu|ivanjem, 10-ak minuta, 
tijekom kojih se osje}a budnom ali smetenom i kao paralizi-
rana. Od po~etka te godine, s promjenom vlasnika tvrtke, 
promijenilo se i radno vrijeme, koje je po~injalo sat ranije 
(od {est sati ujutro, a ne kao posljednje tri godine u sedam 
sati). Postepeno je po~ela osje}ati neodre|ene glavobolje i 
sni`eno raspolo`enje. ^esto je plakala, sve joj je smetalo, 
postala je bezvoljna, razdra`ljiva, nezainteresirana za okol-
na zbivanja, po~ela je izbjegavati ljude i prestala se dru`iti 
kao do tada. Te{ko se koncentrirala na zadane sadr`aje, 
osje}ala je neku te`inu u nogama koja je uzrokovala da se 
sporo kre}e, op}enito je funkcionirala slabije nego ina~e. 
Osje}ala je kao da je ne{to vu~e da nestane, da utone i da se 
nekamo izgubi. Na direktno je pitanje negirala postojanje 
suicidalnih misli, ali joj se ta ideja nije ~inila stranom, 
premda bez poku{aja i bez plana realizacije. Apetit joj se 
pove}ao prema prije, pa je i dobila na te`ini. Postala je 
pesimisti~na. Urednih je navika, ne pu{i, negira konzuma-
ciju alkohola i drugih psihoaktivnih sredstava. Menstrualni 
ciklus uredan, uz povremena obilnija krvarenja i promjene 
vezane uz preklimaks. Ne zna za reakcije preosjetljivosti, 
niti za traume glave. Suradljiva je i pristaje na sve predlo`ene 
aktivnosti, uz verbaliziranje `elje za povratak na posao. 
Vanjskim je izgledom neupadna, uredne vremenske i pro-
storne orijentacije, uredna misaonog tijeka, adekvatna kon-
takta, sni`ena osnovnog raspolo`enja. Negira i obmane os-
jetila, nije heteroagresivna, niti autodestruktivna. Negirala 
je bra~ne i obiteljske probleme. Ostavlja dojam kroni~nog 
umora i iscrpljenosti. Somatski i neurolo{ki bez akutnih zbi-
vanja.
Tijekom boravka u~injena je osnovna laboratorijska ob-
rada, rendgenogram srca i plu}a, pregled kod okulista, inter-
nista, neurologa, CT mozga, ultrazvu~ni ginekolo{ki pre-
gled i ultrazvu~ni pregled {titnja~e, rendgenogram sele tur-
cike, elektroencefalogram i EEG nakon neprospavane no}i. 
Svi su nalazi bili u granicama normale. Nalazi psihologijske 
egzaminacije upu}ivali su na prosje~nu inteligenciju (ver-
balni IQ 96; neverbalni IQ 98), uz diskretnu mentalnu de-
terioraciju od 7%. Iz EPQ (The Eysenck Personality Que-
stionnaire) proizlazi da je blago introvertirana, emocionalno 
labilna, smanjene empatije, te`e se uklapa. Povi{ena je mo-
gu}nost za nastanak ovisnosti i asocijalne oblike po na{anja, 
kao i mogu}nost za razvoj suicidalnih misli. Neurotske su 
smetnje na razini visokih. Dominiraju depresivni simptomi 
i naru{eno samopo{tovanje. Povi{ene rezultate pokazuje na 
ljestvicama depresivnosti, anksioznosti, fo bi~ne, hipersen-
zitivne, hipohondrijske, impulzivne i paranoidne tendencije 
te kardiovaskularnu konverziju.
U terapiji je povi{ena doza fluoksetina na 40 mg/dan, a 
kako je nastupilo objektivno vidljivo klini~ko pobolj{anje, 
raspolo`enja i budnosti bez prekomjerne pospanosti – 
otpu{tena je ku}i nakon tri tjedna boravka. Me|utim tjedan 
dana nakon otpusta bolesnica se vra}a kroz sustav hitne 
slu`be, zbog pojave slu{nih obmana osjetila u obliku fone-
ma, osje}aja da je stalno netko prati i nadgleda, depersona-
lizacije i derealizacije, posebno u periodu nakon bu|enja, te 
produbljenoga depresivnog raspolo`enja, i dalje bez preko-
mjerne pospanosti. Tijekom tog drugog boravka, zbog akut-
noga psihoti~nog stanja, uvedena je u tretman flufenazinom, 
u dozi do 7,5 mg/dan. Ovaj boravak nasilno prekida suprug, 
koji dolazi u alkoholiziranom stanju i protivno savjetu lije~-
nika prisiljava je da napusti bolni~ko lije~enje, pa nastavlja 
ambulantno, izvanbolni~ko pra}enje. Nakon tri mjeseca, 
zbog nagla{enoga digitalnog tremora i akatizije, terapija je 
promijenjena i uveden je olanzapin u dozi od 10 mg, a nakon 
sljede}ih mjesec dana u dozi od 20 mg/dan. Nakon usposta-
ve remisije i nestanka osje}aja pra}enja, doze odr`avanja 
bile su olanzapin 10 mg/dan, paroksetin 20 mg/dan i diaze-
pam 5 mg po potrebi. U me|uvremenu je tvrtka u kojoj je 
radila oti{la u ste~aj, a za nju je, nakon dvije godine bolo-
vanja, zapo~et i dovr{en proces umirovljenja. U pra}enju u 
sljede}ih godinu dana psihoti~ne epizode vi{e se nisu poja-
vljivale, ali je i dalje povremeno imala sporadi~ne atake hi-
persomnije, no one vi{e nisu zna~ajno remetile svakodnev-
no funkcioniranje. Tako|er, sve je ~e{}e dolazilo do ne-
hoti~nog samoozlije|ivanja, a nakon pola godine remisije 
po~inje sve ~e{}e izra`avati suicidalne misli, sve do tre nutka 
kada poku{ava suicid ingestijom alkohola i medikamenata 
koje je imala kod ku}e. Nakon oporavka u jedinici intenziv-
ne njege, javlja amneziju za po~injeno i negira poku{aj i 
suicidalnu namjeru. Mjesec dana nakon toga, drugi put 
poku{ava suicid na isti na~in. Od tada je u programu inten-
zivnog ambulantnog pra}enja i redovite procjene suicidal-
nog rizika, uz olanzapin u dozama od 5 mg/d te diazepam 5 
mg/dan po potrebi i venlafaksin u dozama od 75 mg/dan.
Rasprava
Dakle, u prikazane bolesnice razvila se depresivna epizo-
da atipi~ne depresije s hipersomnijom (hipersomnija – bez 
suicidalnih ideacija) i epizoda psihoti~ne depresije sa suici-
dalnim idejama (bez hipersomnije – sa suicidalnim ideja-
ma), ali i poreme}aj spavanja izazvan promjenom radnog 
vremena.
Postavljaju se pitanja vezana uz diferencijalnodijagno-
sti~ka odre|enja, koja su bitna u terapijskom pristupu. Nai-
me nakon isklju~enja organskih uzroka hipersomnije bitno 
je procijeniti je li hipersomnija bila simptom depresije s ve-
likim psihodinamskim zna~enjem i povezana sa suicidal-
no{}u ili se radilo o primarnoj hipersomniji i depresiji u 
komorbiditetu.30 Svjesno, budno stanje zapravo je niz stanja 
svijesti i stupnjeva budnosti – od pospanosti i opu{tene 
 budnosti do poja~ane budnosti i usmjerene pozornosti. Spa-
vanje jednostavno postoji kako bi se tijelo i um odmorili. 
Normalno spavanje karakteriziraju bihevioralne i psiholo{ke 
promjene.31 Zato je va`no razlikovati primarnu hipersom-
niju od hipersomnije kao jednog od simptoma psihi~ke bo-
lesti.32 Tako se u prikazane bolesnice razvila hipersomnija 
kao najupadljiviji simptom depresije atipi~ne klini~ke slike. 
Uz to, s promjenama radnog vremena koje je po~injalo ra-
nije do{lo je i do promjena u ritmovima odlaska na spava-
nje i vremena bu|enja, zbog ~ega se razvio i tzv. »dug sna« 
koji nije uspjela nadoknaditi, a {to je poreme}aj spavanja 
druge vrste, izvan depresije i ulazi u komorbiditet.33 To je 
pojava koju ~esto iskuse osobe u smjenskom radu. Katkad 
je te{ko usnuti, lo{a je kvaliteta prosnivanja, a rascjepkano 
spavanje i prerano bu|enje dovode do smanjenja dnevne 
u~inkovitosti, jer je smanjeno vrijeme potrebno za oporavak 
i obnovu tijela, misli i osje}aja. Osoba koja pati od po-
reme}aja spavanja osje}a se lo{e tijekom cijelog dana, ank-
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siozna je i kroni~no iscrpljena, {to dovodi do osje}aja 
zbunjenosti, dezorijentacije, memorijskih o{te}enja, mrzo-
volje, te{ko}a koncentracije, {to zna~ajno sni`ava kvalitetu 
`ivota. Produ`eno no}no spavanje i ote`ano bu|enje dovode 
do ote`anog ispunjavanja jutarnjih obaveza, a postupno do 
smetnja u socijalnim odnosima, ali i na radnome mjestu ili 
u {koli, jer se pospanost mo`e pogre{no shvatiti kao znak 
dosa|ivanja ili lijenosti.34 Trajna dnevna pospanost mo`e 
dovesti i do automatskih pona{anja (obi~no onog koje je 
svakodnevno utvr|eno, niske slo`enosti) koje osoba izvodi 
bez kasnijeg sje}anja da ga je obavila. Na primjer, osoba se 
mo`e zate}i kako je vozila nekoliko kilometara dalje od 
nekog mjesta misle}i da se jo{ nalazi u njemu, a da pritom 
nije bila svjesna te »automatske« vo`nje, ali i do}i u opa-
snost prilikom vo`nje ili rada za strojem, {to se dogodilo i 
prikazanoj bolesnici, pa je upravo prekomjerna dnevna po-
spanost bila osnovni razlog njezina javljanja na lije~enje.35 
Za epizode dnevnog spavanja kod hipersomnije tipi~no je 
da se ne javljaju REM i san. No}na polisomnografija po-
kazuje normalno do produ`eno trajanje spavanja, kratku la-
tenciju spavanja koja je obi~no kra}a od 10 minuta, normal-
nu do produ`ene kontinuiranosti spavanja te normalan ra-
spored spavanja s brzim pokretima o~iju (REM) i spavanja 
bez brzih pokreta o~iju (NREM). Neke osobe s ovim po-
reme}ajem mogu imati pove}anu koli~inu sporovalnog spa-
vanja. Nisu prisutna REM-razdoblja unutar 20 minuta od 
zapo~injanja spavanja, smetnje spavanja vezane uz disanje, 
ni u~estali pokreti ekstremiteta koji prekidaju spavanje. Test 
multiple latencije spavanja (MSLT) pokazuje pretjeranu 
fiziolo{ku dnevnu pospanost, koja se obi~no vidi po sred-
njim vrijednostima latencije spavanja od 5 do 10 minuta.36 
Rutinska ispitivanja EEG-a izvedena tijekom razdoblja hi-
persomnije pokazuju op}enito usporenje pozadinskog ritma 
i paroksizmalna izbijanja theta-aktivnosti, a. REM-raz-
doblja na po~etku spavanja mogu se uo~iti tijekom simpto-
matskih razdoblja. Diferencijalnodijagnosti~ki, osobe s po-
vratnim Kleine-Levinovim sindromom imaju nespecifi~ne 
nalaze na neurolo{kom pregledu, uklju~uju}i oslabljene du-
boke tetivne reflekse, dizartriju i nistagmus.12 Kod prikaza-
ne bolesnice nisu uo~ene promjene u nalazu EEG. Ona nije 
pokazivala ni poreme}aj spavanja vezan uz disanje, poput 
epizoda no}ne apneje, stanki u disanju ili glasnog hrkanja. 
Premda se u posljednje vrijeme udebljala nekoliko kilogra-
ma, nije bila adipozna, niti je imala orofaringalne anatomske 
abnormalnosti, nije patila od hipertenzije niti drugih kardio-
vaskularnih bolesti. Me|utim, pokazivala je klini~ku sliku 
atipi~ne depresije, a kasnije se razvila i psihoti~na epizoda. 
Ona nije imala uvid u svoje stanje i nije mogla povezati 
svoje osje}aje i hipersomniju sa suicidalnim idejama koje je 
negirala i nakon dva ozbiljna poku{aja suicida. Uo~eno je 
da je poku{aj suicida uslijedio nakon smanjenja u~estalosti 
pojavljivanja epizoda hipersomnije i pove}ane frekvencije 
akcidentnih ozljeda. To je bila dodatna potvrda za povezi-
vanje hipersomnije kao pona{anja bliskog suicidalnom, tj. 
kao ekvivalenta suicidalnosti. Potvrda takvog razmi{ljanja 
nalazi se u pshodinamskim tuma~enjima dinamike spavanja. 
Promjene u konzistenciji spavanja kod insomnije ili hiper-
somnije (somnolencije) dolaze iz dvije kategorije: jedne su 
asocirane s lezijama sredi{njega `iv~anog sustava (hipotala-
musa), a druge su psihogenog porijekla, svjesni ili nesvjesni 
poku{aj bijega od ozbiljnih emocionalnih problema ili 
~uvaju budnost u situacijama hitnosti ili dubokih emocio-
nalnih promjena. Spavanje nije samo smanjenje op}e bio-
lo{ke aktivnosti pojedinca, ve} temeljna psihobiolo{ka za{-
tita od psihi~ke i fizi~ke iscrpljenosti, koja poma`e u 
odr`avanju ravnote`e. Naime, hipotalamus kao va`an vege-
tativni centar ima ulogu u kontroli metabolizma vode i 
ugljikohidrata, stabilizira tjelesnu temperaturu, kardijalnu, 
respiratornu i gastrointestinalnu funkciju, proizvodi emo-
cije straha, anksioznosti, ljutnje, utje~e na normalni ritam 
spavanja. U bliskoj je vezi s korteksom, talamusom, bazal-
nim ganglijima, mezencefalonom, mo`danim deblom. Kor-
tikalna aktivnost ne prestaje ni tijekom spavanja i sanjanja. 
Poreme}aji spavanja rezultat su poreme}aja u integraciji tog 
kompliciranog mehanizma.37 No}na regresija povezana je s 
privremenim uskra}ivanjem i negiranjem realiteta i bloki-
ranjem motori~ke aktivnosti, kao obrambeni mehanizam 
izme|u opasne kolizije nagona i okolnog svijeta koji mo`e 
biti opasan instinktualnim zahtjevima pojedinca. Spavanje 
mo`e tako biti svojevrstan bijeg od stvarnosti.38 Prema Freu-
dovim teorijama nesvjesnoga, represije, regresije i snova, 
spavanje je akt koji reproducira intrauterino postojanje, 
ispunjavanje uvjeta odmora, topline i odsutnosti pobu|ivanja. 
Tako mnogi ljudi u snu zauzimaju »fetalni stav«. Um se 
potpuno povla~i iz okolnog svijeta i prestaje imati interese u 
njemu. Libido se vra}a na to~ku primitivnog narcizma, a 
ego u stanje halucinatornog ispunjenja `elje. U neuroti~nih 
osoba, u sumra~nim stanjima i somnambulizmu, poreme}aji 
spavanja imaju cilj izbje}i neugodnu stvarnost ili nepri-
hvatljiv instinktualni nagon.39 U neneuroti~nih pojedinaca 
vanjsko ili unutra{nje pobu|ivanje osjeta, poput vanjske iri-
tacije, doga|aja iz prethodnog dana ili neugodnih visceral-
nih osjeta mogu dovesti do poreme}aja spavanja. Kod neu-
roti~nih poreme}aji su dominantno uzrokovani dubokom 
represijom – potiskivanjem emocija koje mogu kreirati kon-
flikt i napetost, a koje `ele izbje}i. Ta je napetost uglavnom 
posljedica relativne slabosti snage ega za potiskivanje nago-
na, a potiskivanje stvara napetost koja u kona~nici dovodi 
do nesanice ili pospanosti. Naj~e{}e se potiskuju seksualne 
`elje, `elje za svemo}i, za smr}u ili osje}aj krivnje koji iz 
toga proizlazi, te incestuozne masturbatorne fantazije po-
tisnutih infantilnih `elja. Dnevne rezidue su povezane s re-
presijom instinktivnih ̀ elja koje se s ve}om snagom javljaju 
no}u prije usnivanja ili u snovima.40 Sna`ni potisnuti agre-
sivni impulsi i posljedi~na krivnja prevladavaju u melanko-
liji, mani~noj depresiji i nekim neurozama. Pospanost je 
poku{aj suzdr`avanja od impulsa za ubijanjem ili se ostva-
ruje putem snova. Sve je to materijal za psihoterapijski i 
psihoanaliti~ki pristup lije~enju hipersomnije.41 Poznato je 
da su katkad tijekom psihoanaliti~kog tretmana pacijenti 
pospani ili ~ak zaspe, maksimalno usporavaju}i motilitet, 
kako bi se obranili od agresivnih impulsa i sprije~ili se u 
ispunjenju neprijateljskih `elja. Spavanje se mo`e i nesvje-
sno izbjegavati zbog `elje ili o~ekivanja svojevrsne kazne, a 
san je isku{enje i ka`njavanje istodobno, ne samo kao ubod 
savjesti nego i isku{enja kojih je danju bilo previ{e. Ank-
sioznost koja proizvodi nesanicu mo`e biti odgovorna za 
pospanost kod osobe koja se boji da }e se probuditi nespo-
sobna za otpor napasti i agresivnim `eljama u stvarnosti.40
Odnos smrti i sna je slo`en, pa tako nesanica mo`e zna~iti 
izraziti strah od smrti, a hipersomnija samoubojstvo zbog 
straha od zabranjenih impulsa. Ovaj strah od smrti mo`e biti 
povezan i s iskustvom smrti iz djetinjstva, povezanim sa 
spavanjem, koje je mogao shvatiti kao kaznu za ne{to {to se 
nije smjelo u~initi. Dezintegracija ega u spavanju gotovo da 
je sinonim za psiholo{ku smrt. Snovi i spavanje dio su 
promi{ljanja filozofa, religije, umjetnika i znanstvenika tije-
kom stolje}a, kao veza izme|u uma i tijela, izme|u ovog i 
drugog svijeta, a va`nost im je povijesno varirala u skladu s 
tehnolo{kom sofisticiranosti i kulturnom klimom. Primitiv-
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na su dru{tva posebno cijenila i tuma~ila snove i njihova 
zna~enja, a Stari Grci i Rimljani tako|er su im pridavali ve-
liku va`nost. Oneiroi su bili tamni krilati duhovi snova, koji 
su se svake no}i pojavljivali iz {pilja Erebosa, zemlje vje~ne 
tame. Jedni su bili izvor proro~kih snova poslanih od 
bo`anstava, a drugi la`nih i bez smisla. Hypnos je personi-
fikacija sna, a rimski ekvivalent mu je Somnus, brat bliza-
nac Thanatosa – boga smrti. O snovima je pjevao Shake-
speare, a potom su podcjenjivani sve do metapsiholo{kih 
konstrukata koje je postavio Freud.43 San kao ekvivalent 
smrti ravan je fantazijama regresije u utrobu, {to je rje{enje 
sukoba, olak{anje. Oralne agresivne fantazije tako|er imaju 
sna`an utjecaj, pa npr. obilan ru~ak izaziva pospanost, a de-
presivna je nesanica u svezi s fantazijama progona. Pri-
hva}anje tih oralnih potreba mo`e dovesti do prekomjernog 
spavanja, a odbijanje prihva}anja do nesanice. Ovdje se na-
lazi i podloga za znatan placebni u~inak medikamenata koji 
slu`e uvo|enju u san, a sli~no je i kod ovisnika o drogama, 
koji se tako {tite od nesvjesnih agresivnih impulsa.39
Svaka je emocionalna situacija povezana s nekom fizio-
lo{kom reakcijom, a ponovljeni ili dugotrajni emotivni 
poreme}aji mogu izazvati psihosomatske reakcije i stanja. 
Stoga je svaku promjenu potrebno {to ranije uo~iti i tretirati, 
i psihoterapijski, i psihofarmakolo{ki.44 Preporu~uje se hi-
gijena spavanja, kognitivno-bihevioralna terapija, odmak od 
poslova i uvjeta koji mogu pove}avati pospanost (dosadne 
jednoli~ne radnje, toplina), redoviti poslijepodnevni odmor, 
sportske aktivnosti, povremena uporaba kratkodjeluju}ih 
hipnotika, agonista benzodiazepinskih receptora (npr. zale-
plon, zolpidem) za regulaciju ritmova budnosti i spavanja, 
SSSRI antidepresiva i stabilizatora raspolo`enja u slu~aju 
klini~ke potvrde depresivnog poreme}aja te antipsihotika 
ako se razviju psihoti~ne epizode. Tako|er se, uz oprez, 
mogu rabiti i psihostimulansi (metilfenidate, modafinil), a 
{to se jo{ istra`uje.45,46
Zaklju~ak
Pretjerana dnevna pospanost mo`e imati razli~ite etio-
lo{ke razloge, stoga je vrlo va`an oprez pri diferencijalno-
dijagnosti~kom razmatranju jer to odre|uje pristup tretma-
nu. Hipersomnija tako mo`e biti simptom kod atipi~ne de-
presije. Depresivni poreme}aji povezani su s pove}anim ri-
zikom od suicidalnog pona{anja, stoga ih je u cilju 
smanjivanja suicidalnog pona{anja va`no procjenjivati kao 
faktore rizika. Iskustvo lije~enja s prikazanom pacijenticom 
potaknulo je na{e promi{ljanje o povezanosti hipersomnije 
sa suicidalno{}u. Podru~je suicida kao sredstva za rje{avanje 
nesvjesnih mentalnih konflikata i bijega od zapreka iz stvar-
nosti uklju~uje i spavanje i dnevnu pospanost (poluhipnago-
gno stanje) koji mogu biti oblik »privremenog samouboj-
stva«. Katkad je pospanost u direktnoj svezi s dnevnim 
sadr`ajima, pa tako tijekom nekog oblika igre nestaje, a 
pojavljuje se prilikom svakodnevnih poslova koji se »mo-
raju« u~initi, no naj~e{}e su u svezi sa sna`nim emocijama 
i neosvije{tenim, ~esto ambivalentnim konfliktima koje 
sadr`avaju (npr. banalni strah od dojma koji }e se ostaviti, 
briga o sposobnosti za izvr{enje nekog zadatka, adaptacija 
na nove uvjete, potreba za promjenom pona{anja i organiza-
cije `ivota, skrbi za ~lanove obitelji). Sve dok postoji snaga 
ega za potiskivanje ili bolje – za sublimaciju tih nagona, 
nema ni simptoma. Oni se pojavljuju kada se slome postoje}e 
obrane, a ne prona|u novi modeli reagiranja.
Stoga bi u svakodnevnoj praksi bilo nu`no kod pojave 
poreme}aja spavanja, posebice kod hipersomnije, obratiti 
pozornost na procjenu suicidalnog rizika jer i ona mo`e biti 
jedan od faktora rizika od suicidalnosti.
Napomene
Za ovaj prikaz dobiven je informirani pristanak bole-
snice.
Prikazani slu~aj bolesnika je dio istra`ivanja prediktiv-
nog modela za suicidalnost, u okviru znanstvenog projekta 
»Prediktivni modeli u zdravstvu«, broj 108-0982560-0257, 
odobrenog u prosincu 2006. godine, od Ministarstva zna-
nosti, obrazova nja i {porta Republike Hrvatske, kojem je 
voditelj doc. dr. sc. Zdenko Sonicki, dr. med., Sveu~ili{te u 
Zagrebu.
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• autoru iz Hrvatske za najbolji znanstveni rad objavljen u 2010. godini
Nagrada »Borislav Naki}«
• autoru iz Hrvatske mla|em od 35 godina za najbolji znanstveni rad objavljen u 2010. godini
Kandidate mogu predlagati:
1. kolegiji AMZH
2. glavni odbor AMZH
3. znanstveno-nastavna vije}a zdravstvenih fakulteta
4. Hrvatski lije~ni~ki zbor i njegova strukovna dru{tva
Prijedlozi trebaju sadr`avati:
• `ivotopis kandidata
• publikaciju koja se predla`e za nagradu
• temeljito obrazlo`enje i prijedlog za jednu od navedenih nagrada
Prijedloge s kompletnom dokumentacijom u tri primjerka {aljite na adresu:
Akademija Medicinskih Znanosti Hrvatske
Odboru za nagrade i priznanja AMZH
Pra{ka 2/III, 10 000 Zagreb
Natje~ajni rok traje od 15. svibnja do 31. kolovoza 2011.
O rezultatima natje~aja kandidati }e biti obavije{teni u roku od 60 dana nakon isteka natje~ajnog roka.
Sve obavijesti mo`ete dobiti:  u Tajni{tvu AMZH, tel. 01/4640 586 ili 4828 662, fax 01/4828 038,
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